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S t reszczenie
Celem pracy by³o omówienie fizjologii i patologii mowy oraz
dokonanie przegl¹du piœmiennictwa dotycz¹cego badañ nad
zaburzeniami mowy w chorobie Parkinsona. Ponadto wska-
zano najskuteczniejsze metody diagnostyki zaburzeñ mowy
w tym schorzeniu. Omówiono czynniki wp³ywaj¹ce na nasi-
lenie zaburzeñ mowy: artykulacyjne, oddechowe, akustyczne
oraz pragmatyczne. Opisano najwa¿niejsze metody stosowa-
ne w terapii mowy: farmakologiczne i behawioralne. Szcze-
gólnie podkreœlono rolê programu Lee Silverman Voice Treat-
ment w terapii mowy w chorobie Parkinsona.
S³owa kluczowe: zaburzenia mowy, dyzartria, choroba Par-
kinsona, terapia mowy.
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The aim of the study was to discuss physiology and patholo-
gy of speech and review of the literature on speech disorders
in Parkinson disease. Additionally, the most effective methods
to diagnose the speech disorders in Parkinson disease were
also stressed. Afterward, articulatory, respiratory, acoustic and
pragmatic factors contributing to the exacerbation of the
speech disorders were discussed. Furthermore, the study dealt
with the most important types of speech treatment techniques
available (pharmacological and behavioral) and a significance
of Lee Silverman Voice Treatment was highlighted.
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Definicja komunikacji (mowy)
Pojêcie „komunikowanie siê” pochodzi z ³aciñskiego
communico, oznaczaj¹cego „czyniæ wspólnym, coœ z kimœ
dzieliæ”, a tak¿e „komuœ czegoœ u¿yczyæ, udzieliæ, dopu-
œciæ do udzia³u” [1]. Polskie okreœlenie „komunikacja”
znaczeniowo zbli¿one jest do angielskiego communication,
communicate. Termin „komunikowanie siê” rozumiany jest
najczêœciej jako przekazywanie wiadomoœci pomiêdzy
nadawc¹ a odbiorc¹. Nêcki [1] definiuje komunikowa-
nie siê interpersonalne jako podejmowan¹ w okreœlonym
kontekœcie wymianê werbalnych, wokalnych i niewerbal-
nych sygna³ów (symboli) w celu osi¹gniêcia lepszego
poziomu wspó³dzia³ania. Jest to mo¿liwe wówczas, kiedy
zarówno nadawca, jak i odbiorca znaj¹ ten sam jêzyk, 
czyli zespó³ znaków (kodów), którymi pos³uguje siê dana
grupa ludzi (spo³eczeñstwo) [1]. Jêzyk sk³ada siê z:
• symboli prozodycznych, w których sk³ad wchodz¹
melodia, rytm i akcent,
• symboli fonicznych – g³osek,
• morfologii – fleksji,
• leksyki – s³ów,
• zwi¹zków frazeologicznych,
• regu³ gramatycznych.
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Komunikat s³owny powstaje w wyniku wspó³dzia³ania
narz¹dów artykulacyjnych i narz¹dów s³uchowych zinte-
growanych z oœrodkowym uk³adem nerwowym (OUN),
szczególnie z kor¹, która odgrywa wa¿n¹ rolê w procesie
komunikacyjnym [2].
Fizjologia mowy 
Przekazywanie komunikatu mo¿e siê odbywaæ po -
przez mowê, pisanie oraz inne sygna³y i symbole. Proces
tworzenia mowy jest uzale¿niony od:
• jêzyka, bêd¹cego niezbêdnym elementem porozu-
mienia,
• informacji, czyli wiadomoœci, któr¹ chcemy przekazaæ,
• odpowiedniego kana³u, dziêki któremu mo¿na ode-
braæ informacje,
• rodzaju przekazu, od którego uzale¿niony jest odbiór
informacji (s³uchowy, wzrokowy, dotykowy) [2].
Wed³ug Pruszewicza [3] prawid³owa mowa zale¿y
od piêciu najwa¿niejszych czynników:
• prawid³owego funkcjonowania analizatorów s³ucho-
wych i wzrokowych,
• sprawnoœci systemu motoryczno-kinetycznego, bêd¹ -
cego podstaw¹ funkcjonowania narz¹dów artykulacyj-
nych, a szczególnie precyzji wykonania ruchu warg,
¿uchwy oraz krtani,
• sprawnoœci OUN,
• motywacji do mówienia, czyli stymulacji socjopsycho-
logicznej,
• prawid³owego rozwoju psychosomatycznego.
DŸwiêki mowy powstaj¹ w wyniku wspó³dzia³ania
trzech narz¹dów: oddechowego, fonacyjnego i artykula-
cyjnego [3]. 
Narz¹d oddechowy (respiracyjny) wytwarza strumieñ
powietrza o odpowiednim ciœnieniu potrzebny do fona-
cji, czyli tworzenia dŸwiêków. Prawid³owe oddychanie
pozwala na nadanie dŸwiêkom odpowiedniej g³oœnoœci
i barwy oraz modulacji. W sk³ad aparatu oddechowego
wchodz¹: drogi oddechowe (jama nosowa, gard³owa, 
ustna, krtañ, tchawica, oskrzela, oskrzeliki, pêcherzyki
p³ucne) i miêœnie oddechowe (przepona, miêœnie miê -
dzy¿ebrowe, miêœnie t³oczni brzusznej, miêœnie dodat-
kowe i pomocnicze) [3].
Oddychanie sk³ada siê z dwóch faz: wdechu i wyde-
chu. Podczas wdechu obni¿a siê przepona, dziêki czemu
zwiêksza siê objêtoœæ klatki piersiowej. Mo¿na wyró¿niæ
trzy typy oddychania: 
• brzuszno-przeponowy – najbardziej ekonomiczny typ
oddychania; polega g³ównie na dobrej pracy przepony,
która w trakcie wdechu powoduje zwiêkszenie objêto-
œci klatki piersiowej; dziêki temu typowi oddychania
mowa jest wyraŸna, g³oœna, ma odpowiedni¹ barwê
i natê¿enie; mo¿na równie¿ modyfikowaæ g³os w czasie
mówienia,
• piersiowy – si³ê dŸwiêkom nadaj¹ miêœnie ¿ebrowe;
mowa jest socjalnie wydolna, jednak nie mo¿na jej tak
³atwo korygowaæ i ulepszaæ,
• szczytowy – rozszerza siê g³ównie górna czêœæ klatki
piersiowej, przy nik³ym udziale przepony; dŸwiêki s¹
wypowiadane z wysi³kiem, nie maj¹ odpowiedniej bar-
wy oraz d³ugoœci. 
Narz¹d fonacyjny stanowi g³osotwórcz¹ czêœæ na -
rz¹du g³osu (wytwarza dŸwiêki o odpowiedniej czêsto-
tliwoœci). Sk³ada siê z krtani wraz z fa³dami g³osowymi
oraz z nerwów unerwiaj¹cych krtañ [3]. Zadaniem krta-
ni jest wy tworzenie fali dŸwiêkowej, tonu podstawowego,
czyli tzw. fonacji. Oprócz tego krtañ kontroluje przep³yw
powietrza w czasie oddychania, chroni drogi oddecho-
we, bierze udzia³ w kaszlu, chrz¹kaniu i kichaniu. Krtañ
to narz¹d chrzêstno-w³óknisto-miêœniowy umiejscowio-
ny miêdzy gard³em a tchawic¹, po³¹czony z ¿uchw¹, jêzy-
kiem i podniebieniem miêkkim. Ruchy krtani s¹ uza-
le¿nione od tych narz¹dów. Praca krtani i narz¹dów
artykulacyjnych wp³ywa na barwê g³osu i jakoœæ artyku-
lacji. Jest to wynikiem zmiany pojemnoœci jam rezona-
cyjnych oraz uk³adów tonów sk³adniowych tworz¹cych
dŸwiêki. Zmia na napiêcia miêœni krtani wp³ywa na
natê¿enie dŸwiêku, a czas drgañ wiêzade³ decyduje o d³u -
goœci trwania dŸwiêku [4,5]. 
Narz¹d artykulacyjny sk³ada siê z jamy gard³owej, ze -
spo³u przestrzeni rezonacyjnych utworzonych przez zato-
ki przynosowe, nosa, jamy ustnej i ust. Mowa powstaje
w wyniku pracy tych narz¹dów. DŸwiêki mowy dzielimy
na samog³oski i spó³g³oski. Powstawanie samog³osek roz-
poczyna siê ju¿ w krtani na skutek ukszta³towania krta-
niowych jam rezonacyjnych. Spó³g³oski powstaj¹ natomiast
ze zwarcia lub zbli¿enia narz¹dów artykulacyjnych [2,3].
G³ówne oœrodki mowy u cz³owieka znajduj¹ siê
w korze mózgu. Poszczególne p³aty kory odpowiadaj¹
ogólnie za nadawanie i odbiór mowy. Ponadto wystêpuj¹
jeszcze oœrodki kontroluj¹ce pracê artykulacyjno-fona-
cyjno-oddechow¹: mó¿d¿ek, uk³ad piramidowy, czêœæ
uk³adu pozapiramidowego [4]. 
Rodzaje mowy 
W trakcie tworzenia mowy musi dojœæ do dwóch
procesów: przetwarzania komunikatów oraz wyboru
sposobu komunikacji [2]. 
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Zaburzenia mowy w chorobie Parkinsona
Ze wzglêdu na sposób komunikacji mowê mo¿na
podzieliæ na werbaln¹ – s³own¹, oraz pozawerbaln¹ –
bezs³own¹, za pomoc¹ gestów i znaków (jêzyk migowy,
mowa cia³a). Ze wzglêdu na sposób przetwarzania komu-
nikacji wyró¿nia siê mowê zewnêtrzn¹ – wypowiadan¹
s³owami (mówion¹) lub pisan¹, oraz wewnêtrzn¹ –
myœlenie abstrakcyjne [6].
Patologia mowy
Mianem zaburzeñ mowy okreœla siê wszystkie pato-
logiczne zachowania jêzykowe – od prostych wad wy -
mowy do ca³kowitego zaniku mowy lub mo¿liwoœci
porozumiewania siê. Zaburzenia mowy wynikaj¹ z nie-
 prawid³owoœci funkcjonowania narz¹dów artykulacyj-
nych oraz OUN i prowadz¹ do zaburzeñ komunikacji
jêzykowej. Przyczyn¹ nieprawid³owoœci mog¹ byæ zarów-
no czynniki egzogenne, jak i endogenne. Zaburzenia
mowy mog¹ stanowiæ wynik: dysfunkcji budowy oraz
dzia ³ania narz¹du oddechowego (np. j¹kanie), fonacyj-
nego (po laryngektomii) i/lub artykulacyjnego (np. dys-
lalia), zaburzeñ s³uchu i zmian wynikaj¹cych z uszko-
dzenia OUN (np. afazja) [3].
Rodzaje zaburzeñ mowy
Na zaburzenia mowy wp³ywaj¹ czynniki rozwojowe,
funkcjonalne i etiologiczne.
Czynniki rozwojowe dzieli siê na genetyczne (wy -
stêpuj¹ce w okresie dzieciêcym) i nabyte (wynikaj¹ce
z wystêpowania czynników chorobotwórczych). Czyn-
niki funkcjonalne dotycz¹ zaburzenia artykulacji, fona-
cji, p³ynnoœci mowy i zaburzenia funkcji jêzykowych.
Czynniki etiologiczne to uszkodzenia narz¹dów arty-
kulacyjnych, uszkodzenia OUN, zaburzenia o pod³o¿u
psychogennym, o niejasnej etiologii [3].
W zale¿noœci od wy¿ej wymienionych przyczyn wy -
ró¿nia siê takie zaburzenia mowy, jak:
• dyslalia – zaburzenie maj¹ce pod³o¿e w nieprawid³owym
funkcjonowaniu narz¹dów artykulacyjnych [2],
• j¹kanie – zaburzenie mowy polegaj¹ce na zacinaniu,
hamowaniu, przerywaniu mowy [4],
• dyzartria – wed³ug Darleya [7] to kompleks dysfunk -
cji oddechowych, fonacyjnych i artykulacyjnych po -
wstaj¹cych w wyniku uszkodzenia oœrodków i dróg
nerwowych odpowiadaj¹cych za unerwienie narz¹dów
mowy [7,8]; wed³ug lokalizacji miejsca uszkodzenia
wyró¿nia siê dyzartriê: piramidow¹, pozapiramidow¹,
rzekomoopuszkow¹, opuszkow¹, mó¿d¿kow¹ oraz
obwodow¹; w zale¿noœci od objawów dyzartriê mo¿na
podzieliæ na spastyczn¹, wiotk¹, ataktyczn¹, hipoki-
netyczn¹, hiperkinetyczn¹ i mieszan¹,
• afazja – zaburzenie mowy powsta³e w wyniku uszko-
dzenia oœrodków mowy lub ich po³¹czeñ w korze
mózgu; w zale¿noœci od miejsca uszkodzenia wyró¿nia
siê afazjê ruchow¹, czuciow¹, kondukcyjn¹, nomina-
cyjn¹, transkorow¹ afazjê czuciow¹ i transkorow¹ afa-
zjê ruchow¹ [9,10].
Zaburzenia mowy w chorobie 
Parkinsona
Zaburzenia mowy wystêpuj¹ u 75–89% wszystkich
osób z chorob¹ Parkinsona (ChP) [11,12]. Wiêkszoœæ
z nich nie zauwa¿a swoich problemów komunikacyj-
nych. Zaburzenia g³osu s¹ czêsto pierwszym objawem
choroby [13]. G³ównym powodem zaburzeñ mowy
w tej grupie s¹ problemy z artykulacj¹ oraz z p³ynnoœci¹
mowy [14]. Mimo prowadzenia licznych badañ: arty-
kulacji, analizy akustycznej, wideoskopowych, z wyko-
rzystaniem pozytonowej tomografii emisyjnej (positron
emission tomography – PET), nadal nie jest znany mecha-
nizm powstawania zaburzeñ mowy w ChP [15–17].
Zaburzenia mowy jako jeden z objawów ChP by³y
opisywane ju¿ przez Jamesa Parkinsona [18]. Stwier-
dzi³ on, ¿e zaburzenia mowy nie powoduj¹ obni¿enia
sprawnoœci intelektualnej u pacjentów z ChP.
Po raz pierwszy patomechanizm zaburzeñ mowy
w ChP opisali Darley i wsp. [19]. Wyodrêbnili oni cha-
rakterystyczne cechy mowy w ChP, takie jak: zmniej-
szenie g³oœnoœci mowy, monotonia, zaburzenia wysoko-
œci i g³oœnoœci mowy, redukcja akcentu i oddychania,
chrypka, niedok³adna artykulacja, przyspieszanie tem-
pa mowy [7,19,20].
Badania artykulacyjne i oddechowe w ChP zosta³y
przeprowadzone przez Logemann i wsp. [21], którzy
przebadali 200 pacjentów z ChP, stwierdzaj¹c u 25%
problemy z realizacj¹ g³osek /p/, /b/, /s/, /f/, /š/, /Q/. 
U 89 chorych zaobserwowano wystêpowanie chrypki,
szorstkoœci g³osu oraz zaburzenia oddychania [22].
W zakresie tempa mowy Canter [23] stwierdzi³, ¿e
u czêœci chorych wystêpuj¹ zaburzenia o typie j¹kania.
Ponadto mo¿e siê pojawiæ palilalia, czyli mimowolne
powtarzanie tego samego s³owa. Stwierdzi³ on równie¿
sztywnoœæ w obrêbie ¿uchwy i warg. 
Analiza akustyczna g³osu przeprowadzona przez Fox
i Ramig [24] wykaza³a, ¿e natê¿enie g³osu u chorych
jest ni¿sze o 2–4 dB w porównaniu z grup¹ kontroln¹.
Z kolei badanie krtani w ChP wykaza³o, ¿e wystêpuje
dr¿enie w zakresie od 2 do 7 Hz. Zhang i wsp. [25]
zaobserwowali, ¿e chorzy maj¹ nieregularn¹ czêstotli-
Neurologia i Neurochirurgia Polska 2013; 47, 3266
woœæ drgañ fa³dów g³osowych. Ponadto mê¿czyŸni
cechuj¹ siê wy¿sz¹ czêstotliwoœci¹ podstawow¹ (F0),
kobiety zaœ ni¿sz¹ zmiennoœci¹ F0. Dalsze badania
Zwirnera i Barnesa [26] nad F0 u pacjentów z ChP
wykaza³y niestabilnoœæ F0 i formantu F1 w trakcie
wymowy samo g³osek. Wed³ug Harela i wsp. [27] zmia-
ny w F0 mo¿na zaobserwowaæ ju¿ 5 lat przed ustale-
niem rozpoznania.
Badania wideostroboskopowe w ChP wykaza³y
ró¿nicê miêdzy fazami otwarcia i zamkniêcia krtani oraz
zwiêkszenie dr¿enia krtani przy wykonywaniu ruchu
pionowego. Badanie tego rodzaju w ChP pierwsi wyko-
nali Perez i wsp.[28]. 
Gerratt i wsp. [29] oraz Uziel i wsp. [30] badali
zaburzenia mowy w ChP za pomoc¹ elektromiografii.
Gerratt i wsp. zaobserwowali, ¿e w obrêbie krtani docho-
dzi do niepe³nego zwarcia g³oœni. Uziel i wsp. rozsze-
rzyli badania i stwierdzili, ¿e problemy z fa³dami g³oso-
wymi u osób z ChP s¹ prawdopodobnie spowodowane
ich nieprawid³owymi ruchami.
Pinto i wsp. [31–33] próbowali odpowiedzieæ na
pytanie, czy uszkodzenie struktur podkorowych u pacjen-
tów z ChP ma wp³yw na zaburzenia mowy, nie uzyskali
jednak potwierdzenia tej tezy. Do badania wykorzystali
PET. 
Oprócz zaburzeñ artykulacyjnych u osób z ChP spo-
tyka siê zaburzenia prozodii emocji, problemy z rozu-
mieniem metafor, nazywaniem i definiowaniem [34–36].
Podsumowuj¹c – g³ówn¹ przyczyn¹ zaburzeñ mowy
w ChP jest zmniejszony zakres ruchów narz¹dów arty-
kulacyjnych i wystêpowanie ruchów mimowolnych wyni-
kaj¹cych z uszkodzeñ zwojów podstawy. Oprócz tych
nieprawid³owoœci pojawiaj¹ siê równie¿ zaburzenia
w zakresie g³osu, artykulacji i prozodii oraz zaburzenia
pamiêci, co w konsekwencji daje o wiele wiêcej czynni-
ków powoduj¹cych nasilenie zaburzeñ mowy [36].
G³ównymi cechami zaburzeñ mowy w ChP s¹:
zmniejszona g³oœnoœæ, monotonny i ochryp³y g³os, nie-
precyzyjna artykulacja, wypowiadanie krótkich, gwa³tow-
nych potoków s³ów, wypowiedzi sk³adaj¹ce siê z krótkich
zwrotów, zmienne i przyspieszaj¹ce tempo mowy, pauzy
wystêpuj¹ce w nieodpowiednich momentach, powtarza-
nie fonemów, skracanie lub stosowanie w niew³aœciwych
miejscach akcentów, czasem przekrêcanie spó³g³osek.
Przeprowadzane badania dowodz¹, ¿e w ChP zabu-
rzenia wystêpuj¹ ju¿ na drodze oddechowej. Oddycha-
nie jest niemiarowe i w trakcie komunikacji dostarczana
jest niedostateczna iloœæ powietrza [37–41]. Stwierdza
siê równie¿ zmniejszon¹ objêtoœæ p³uc, co powoduje, ¿e
pacjenci z ChP mówi¹ poni¿ej poziomu wydechu.
Podobnie wygl¹da faza wdechu – jest ona nierówna
i przerywana [37–41]. Ponadto w obrêbie krtani zabu-
rzona jest praca strun g³osowych. Struny maj¹ zmienio-
ny kszta³t i dochodzi do nieprawid³owego domykania
w czasie fonacji [42–44]. Etiologia tego zjawiska nie
zosta³a poznana. Przypisuje siê to m.in. obni¿onej sile
miêœniowej, zmniejszonej aktywnoœci miêœni i sztywno-
œci miêœni.
Wielu autorów obserwowa³o w ChP zaburzenia
w funkcjonowaniu podniebienia miêkkiego. Jego ruchy
s¹ zredukowane, przez co pacjenci maj¹ mowê nosow¹
[42–44]. U osób z ChP w obrêbie jamy ustnej obser-
wuje siê równie¿ obni¿enie amplitudy ruchu ust, jêzyka
i ¿uchwy. Skutkuje to zamazaniem wyrazistoœci spó³ -
g³osek oraz skracaniem g³osek wyg³osowych [45].
W ChP zmienione jest równie¿ tempo mowy. Nie-
którzy chorzy przyspieszaj¹, inni zwalniaj¹ mowê.
W konsekwencji u czêœci pacjentów z ChP mo¿na
zauwa¿yæ nieprawid³owoœci w tempie mowy, które s¹
typowe na pocz¹tku wypowiedzi lub po krótkiej prze-
rwie. Niep³ynnoœci maj¹ ³agodny przebieg i charakte-
ryzuj¹ siê powtórzeniami o niejasnej etiologii [45].
Pacjenci z ChP maj¹ równie¿ problem ze zrozumieniem
mowy, kiedy jest ona podawana w zwolnionym tempie.
Mo¿e to byæ wynikiem zaburzeñ analizy i syntezy s³u -
chowej [46].
Rozpoznanie zaburzeñ mowy 
w chorobie Parkinsona
Oceny zaburzeñ mowy w ChP powinno siê doko-
nywaæ na podstawie wywiadu, badania logopedycznego,
badania sprawnoœci narz¹dów artykulacyjnych, oceny
jakoœci mowy oraz badania foniatrycznego i analizy aku-
stycznej. Ponadto ka¿dego pacjenta nale¿y zbadaæ pod
k¹tem zaburzeñ funkcji poznawczych i stopnia depresji
[47,48]. 
Wywiad powinien obejmowaæ informacje dotycz¹ce
czasu trwania choroby, charakteru zaburzeñ mowy
w ocenie pacjenta i stanu mowy przed wyst¹pieniem cho-
roby. W ramach badania logopedycznego nale¿y oceniæ
morfologiê i motorykê narz¹dów artykulacyjnych (war-
gi, zêby, jêzyk, podniebienie twarde, podniebienie miêk-
kie, ¿uchwa) oraz artykulacjê. Analizê logopedyczn¹
mo¿na przeprowadziæ za pomoc¹ kwestionariusza do
badania mowy u doros³ych i np. testu do badania dyz-
artrii Frenchay Dysarthria Assessment [49]. Oceny jakoœci
mowy mo¿na dokonaæ np. za pomoc¹ kwestionariusza
do oceny jakoœci mowy Jackobsona, John sona i Grywal -
skiego Voice Handicap Index [50]. Kwestionariusz oce-
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Zaburzenia mowy w chorobie Parkinsona
ny jakoœci mowy pomaga ustaliæ, jaki wp³yw na jakoœæ
¿ycia osób z ChP maj¹ zaburzenia mowy [50]. Bada-
nie foniatryczne powinno obejmowaæ ocenê krtani. 
Wy¿ej wymienione badania maj¹ charakter subiek-
tywnej oceny mowy. Bardziej obiektywna jest analiza
akustyczna g³osu, dziêki której mo¿na oceniæ fizyczne
cechy mowy u pacjentów z ChP. Jest ona bardzo czu³¹
metod¹, która uzupe³nia badanie logopedyczne. Analiza
akustyczna pozwala na monitorowanie wp³ywu terapii
logopedycznej i farmakologicznej na poprawê jakoœci
mowy. Najczêœciej wykorzystywana próba to wielokrot-
ne powtarzanie sylaby „pa” lub ci¹g³a fonacja samog³oski
„a” w czasie 5 sekund. Badanie ma na celu ocenê sta³oœci
odstêpów pomiêdzy powtarzan¹ sylab¹ „pa” oraz sta³oœci
czêstotliwoœci fonacji samog³oski „a”. Ponadto powin-
no siê wykonaæ badania wideolaryngostroboskopowe,
które umo¿liwiaj¹ ocenê nie tylko parametrów g³osu
(czêstotliwoœci podstawowej – F0 – i jej zmian w trak-
cie wypowiedzi), poziomu i stopnia zwarcia fonacyjne-
go, lecz tak¿e ocenê ruchomoœci œcian gard³a, zalegania
wydzieliny nad zwieraczem gard³owo-prze³ykowym
i w zachy³kach gruszkowatych [51].
Pocz¹tki terapii zaburzeñ mowy 
w chorobie Parkinsona
Pierwsze próby leczenia zaburzeñ mowy w ChP
dotyczy³y terapii farmakologicznej. Uzyskiwano popra-
wê w zakresie motoryki ma³ej i du¿ej, ale nie uda³o siê
poprawiæ jakoœci mowy. Badaniami takimi zajmowali siê
Baker [52] i Schultz [53], którzy próbowali dostoso-
wywaæ dawkê L-dopy do poprawy zaburzeñ mowy, jed-
nak efekt nie by³ zadowalaj¹cy. Pinto i wsp. [31–33]
zaobserwowali, ¿e podanie L-dopy spowodowa³o zmiany
w zakresie artykulacji oraz zmiennoœci wysokoœci tonu,
ale nie wp³ynê³o istotnie na cechy fonacyjne. Wed³ug
Biary i wsp. [54] dawka 250–500 mg/dobê powoduje
poprawê jakoœci mowy, jednak inne badania nie potwier-
dzi³y tych doniesieñ [55].
Jedn¹ z pierwszych metod niefarmakologicznej tera-
pii mowy by³a metoda RET – respiratory effort treatment.
Polega ona na wyd³u¿eniu fazy wdechu i wydechu [56].
Pierwszy program do terapii zaburzeñ mowy w ChP
The Lee Silverman Voice Treatment (LSVT) powsta³
w 1983 r. i zosta³ opracowany przez Ramig i wsp. [57].
Program koncentrowa³ siê g³ównie na poprawie funk-
cjonowania krtani i wzmocnieniu g³oœnoœci. Na podsta-
wie badañ wskazano najwa¿niejsze przyczyny zaburzeñ
mowy w ChP [57–59]: 1) monotonia g³osu spowodo-
wana nieprawid³owym funkcjonowaniem miêœni, 2) pro-
blemy z percepcj¹ sensoryczn¹, 3) wk³adanie zbyt du¿ej
si³y w tworzenie mowy.
Wed³ug Ramig i wsp. [57–59] oraz El Sharkawi
[60] istotnym elementem terapii mowy w ChP jest
usprawnianie funkcji fonacyjnej i oddechowej. Badania
nad programem zakoñczy³y siê w 1989 r. i wed³ug auto-
rów odniesiono pe³ny sukces w terapii mowy u pacjen-
tów z ChP.
Podsumowuj¹c – w terapii zaburzeñ mowy w ChP
zaleca siê ³¹czenie dwóch metod: RET i LSVT. Widocz-
ne efekty uzyskuje siê po co najmniej 6–12 miesi¹cach
terapii. W pierwszej fazie zaleca siê stosowanie RET,
a nastêpnie LSVT [57–60].
Terapia mowy w chorobie Parkinsona
G³ówne techniki terapeutyczne opieraj¹ siê na popra-
wie funkcjonowania podstawowych narz¹dów artykula-
cyjnych i podawania wzorców mowy. Oprócz tego wpro-
wadzane s¹ zastêpcze metody komunikacji (augmentative
and alternative communication – AAC). S¹ to metody
oparte na zastosowaniu symboli do komunikacji [61].
Najwa¿niejsz¹ metod¹ stosowan¹ w pracy z osoba-
mi z ChP jest LSVT [57–60]. Sk³ada siê ona z 5 piêciu
podstawowych punktów: 1) praca nad popraw¹ samo-
oceny, 2) praca nad popraw¹ percepcji sensorycznej, 
3) trening miêœni, 4) zwiêkszenie g³oœnoœci mowy, 5) in -
tensywnoœæ leczenia (16 sesji w miesi¹cu). Ma ona na
celu wzmocnienie uk³adu oddechowo-fonacyjnego
poprzez stymulacjê zmys³ow¹. Nale¿y pracowaæ nad
popraw¹ kontroli oddechu (zmniejszenie czêstotliwoœci
oraz zwiêkszenie g³oœnoœci) dziêki zwiêkszeniu g³oœno-
œci mowy, co ma na celu przywrócenie mowy wydolnej
socjalnie. Ponadto pacjent powinien dokonywaæ samo-
oceny, która równie¿ znacz¹co wp³ywa na pogorszenie
jakoœci mowy. W po³¹czeniu z intensywnym treningiem
miêœni, polegaj¹cym na technice przeci¹¿enia miêœni,
terapia ma na celu lepsz¹ kontrolê mowy spontanicznej.
Taki model terapii jest zgodny z zasadami nabywania
umiejêtnoœci, uczenia siê oraz prowadzenia treningu
wspomagaj¹cego pracê miêœni. W licznych badaniach
nie uzyskano i nie udowodniono jednak jednoznacznie
znacz¹cej poprawy mowy w trakcie stosowania tej tera-
pii. Zalecana jest ona u pacjentów, u których zaburze-
nia dyzartryczne maj¹ niewielkie nasilenie [57–60]. 
U osób z ChP z umiarkowan¹ dyzartri¹ zaleca siê
pracê nad zrozumieniem strategii mówienia, czyli meto-
dê behawioraln¹. G³ównym jej za³o¿eniem jest analiza
zachowania jednostki w stosunku do zmieniaj¹cych siê
Neurologia i Neurochirurgia Polska 2013; 47, 3268
czynników zewnêtrznych, która pozwala na zaplanowa-
nie terapii. Pacjent jest zdany przede wszystkim na sie-
bie. Musi wyczuæ w³asn¹ mowê i pracowaæ nad ni¹ indy-
widualnie w domu. Pomocne s¹ w tym rozmowy
w warunkach domowych z bliskimi. Chory musi mieæ
du¿o samokontroli i zdyscyplinowania, aby osi¹gn¹æ
pozytywne efekty. Pomocne mog¹ byæ równie¿ progra-
my, np. Visivox, Visipitch, Komputerowe Laboratorium
Mowy – program komputerowy oceniaj¹cy g³os [62].
Wiêkszoœæ terapii k³adzie nacisk na poprawê prozo-
dii. Poprawa artykulacji jest rzecz¹ drugorzêdn¹. W tera-
pii maj¹cej na celu regulacjê tempa mowy wykorzystuje
siê metodê „spowalniania tempa mowy”. Jest to metoda
behawioralna, dostêpna równie¿ w postaci elektronicz-
nej. Najwa¿niejszy program komputerowy, który poma-
ga w regulacji tempa mowy, to Echokorektor. Istot¹ tej
metody jest mówienie w sposób zsynchronizowany
z w³asnym echem opóŸnionym w czasie (0,1–0,3 s). 
Dziê ki temu nie pojawiaj¹ siê zaciêcia, a tempo mowy
zostaje zwolnione. Podobne efekty mo¿na uzyskaæ, sto-
suj¹c metodê opóŸnionego startu lub spowalniania mowy,
stosowan¹ dotychczas w terapii j¹kania [62].
W terapii mowy w ChP du¿y nacisk k³adzie siê rów-
nie¿ na poprawnoœæ akcentowania wyrazów. Wszystkie
te zabiegi nale¿y po³¹czyæ z treningiem oddechowym.
Prawid³owa kontrola oddechu, fonacji, tempa mowy oraz
artykulacji pozwala na osi¹gniêcie mowy socjalnie wydol-
nej, czyli zrozumia³ej dla odbiorców.
U pacjentów z ChP, u których wystêpuje afonia,
wprowadzane s¹ techniki komunikacji pozawerbalnej
AAC. Terapia ta przeznaczona jest dla osób, które utra-
ci³y zdolnoœæ komunikowania siê werbalnego, ale nie
utraci³y mo¿liwoœci komunikacji za pomoc¹ gestów.
W tym celu wykorzystuje siê mimikê twarzy, gesty, pik-
togramy i symbole. Wybiera siê indywidualny zestaw
symboli najbardziej przydatnych do komunikacji w za -
le¿noœci od potrzeb pacjenta. Pracuje siê równie¿ nad
mimik¹ oraz gestami. Pomocne w tej metodzie s¹ roz-
wi¹zania techniczne, tzw. Talking mowy, odpowiednie
interfejsy, myszki. Nie s¹ one jednak w pe³ni dostêpne
w Polsce [61]. 
Ró¿norodnoœæ dysfunkcji mowy u osób z ChP jest
tak du¿a, ¿e opracowanie skutecznej terapii jest nie-
zmiernie trudne. Nie wszystkie deficyty wystêpuj¹ jed-
noczeœnie i z takim samym nasileniem. Mowa zmienia
siê w ci¹gu dnia i jest uzale¿niona od dawki L-dopy oraz
od fazy, w jakiej pacjent znajduje siê w trakcie badania.
Ponadto na kszta³t mowy bardzo mocno wp³ywa stan
poznawczo-emocjonalno-motywacyjny, który jest zmien-
ny u pacjentów z ChP. W zwi¹zku z tym, ¿e zaburzenia
mowy u pacjentów z ChP s¹ zró¿nicowane i nie maj¹
wspólnej etiologii, terapia powinna byæ indywidualnie
dostosowana do potrzeb pacjenta.
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